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Resumo 
Condições ambientais adversas, tais como altas temperaturas e umidade relativa, causam aumento da temperatura cor-
poral interna (hipertermia) de vacas lactantes, que resultam em estresse térmico e diminuição dos índices de gestação. 
A susceptibilidade embrionária à temperatura elevada já foi bem caracterizada tanto em experimentos in vivo quanto in 
vitro. A exposição de embriões bovinos em estágios de zigoto e duas células à temperatura elevada diminui o desenvol-
vimento embrionário até o estágio de blastocisto. No entanto, o embrião torna-se mais resistente aos efeitos deletérios 
da temperatura elevada à medida que progride no desenvolvimento. A redução na competência de desenvolvimento 
embrionária causada pelo estresse térmico deve-se, em parte, às inúmeras alterações citoplasmáticas e nucleares in-
duzidas pela temperatura elevada. No citoplasma embrionário, o choque térmico aumenta o número de mitocôndrias 
edemaciadas, desorganiza os microtúbulos e os filamentos de actina. No compartimento nuclear, a temperatura elevada 
induz a fragmentação de DNA característica de apoptose. Essa forma de morte celular é um fenômeno regulado ao lon-
go do desenvolvimento embrionário pré-implantacional, visto que altas temperaturas não ativam a cascata de apoptose 
em embriões de duas ou quatro células. A apoptose embrionária induzida pelo choque térmico em embriões > 16 célu-
las pode ser considerada um mecanismo de controle de qualidade para remoção dos blastômeros danificados, já que o 
bloqueio da apoptose nestes embriões aumenta ainda mais a susceptibilidade ao choque térmico. Além disso, o estresse 
térmico também pode afetar o estado redox do embrião, levando a um consequente estresse oxidativo.
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Abstract
Adverse environmental conditions such as high temperature and humidity increase internal body temperature  
(hyperthermia) of lactating dairy cows resulting in heat stress and decreased pregnancy rates. Embryonic suscepti-
bility to elevated temperature has been well characterized both in vivo and in vitro. Exposure of zygote and two cells 
stage bovine embryos to elevated temperature decreases embryonic development to the blastocyst stage. However, the 
bovine embryo becomes more resistant to the deleterious effects of heat stress as it proceeds in its development. The  
heat-induced reduction in embryonic developmental competence is due, at least in part, to the numerous cytoplasmic 
and nuclear changes induced by high temperature. In the embryo cytoplasm heat shock increases the number of swollen 
mitochondria, disrupts microtubules and microfilaments. In the nuclear compartment, elevate temperature induces 
DNA fragmentation characteristic of apoptosis. This form of cell death is a phenomenon regulated throughout the 
preimplantation embryonic development, since high temperatures do not trigger apoptosis in embryos of two or four 
cells. Heat-induced apoptosis in embryos > 16 cells can be seen as a quality control mechanism for removing damaged 
blastomeres, since block apoptosis in these embryos increase its susceptibility to heat shock. Furthermore, heat stress 
can also affect the redox status of the embryo inducing a consequent oxidative stress.
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Introdução
A exposição de vacas lactantes à temperatura e umi-
dade elevadas causa aumento da temperatura corporal 
interna, resultando em estresse térmico e diminuição 
dos índices de gestação. A fertilidade do gado leiteiro é 
drasticamente reduzida quando há aumento na tempe-
ratura ambiental (DUNLAP; VINCENT, 1971; BADIN-
GA et al., 1985; AL-KATANANI; WEBB; HANSEN, 
1999; PIRES et al., 2002). Dunlap e Vincent (1971) rela-
taram que o aumento da temperatura retal de novilhas 
de 38,5ºC para 40ºC, 72 horas após a inseminação artifi-
cial, diminuiu a taxa de gestação de 48 para 0%. Na Fló-
rida – Estados Unidos, as taxas de concepção de vacas 
Pardo Suíço, Jersey e Holandesas em lactação também 
diminuíram de 52 para 32% quando a temperatura má-
xima do ar aumentou de 23,9°C para 32,2°C no verão.
AL-KATANANI, WEBB e HANSEN, 1999, compa-
raram, retrospectivamente, grupos de animais dividi-
dos em seis categorias conforme a média de tempera-
tura ambiental (≤ 6°C, 7 a 10°C, 11 a 15°C, 16 a 20°C, 
21 a 25°C e > 25°C) em relação ao dia do estro e cons-
tatou que a taxa de não retorno ao cio 90 dias após a 
inseminação foi mais baixa quando a temperatura foi 
maior que 20ºC no dia –9 (dia 0 = estro), no dia do 
estro e no dia +10 (AL-KATANANI; WEBB; HAN-
SEN, 1999). No Brasil, vacas Holandesas, confinadas 
em free stall, tiveram uma queda na taxa de gestação 
de 71,2% no inverno para 45,7% no verão (PIRES et 
al., 2002).
A seleção genética de vacas Holandesas de alta pro-
dução de leite está associada ao aumento na quantida-
de de calor metabólico (BERMAN et al., 1985; MAR-
TELLO et al., 2004). West (2003) verificou que vacas 
em lactação produzem uma grande quantidade de ca-
lor metabólico e que, adicionalmente, acumulam calor 
de energia radiante. Observou ainda que quando esse 
incremento calórico estava associado à capacidade de 
resfriamento comprometida devido às condições am-
bientais desfavoráveis (alta temperatura e umidade) ha-
via o aumento da temperatura corporal, a diminuição 
do consumo de matéria seca e, consequentemente, do 
desempenho produtivo e reprodutivo (WEST, 2003). 
Dessa maneira, a magnitude dos efeitos deletérios cau-
sados pelo estresse térmico na fertilidade animal foi 
mais acentuada em animais de alta produção de leite 
(AL-KATANANI; WEBB; HANSEN, 1999). 
Nas regiões de clima quente, o estresse térmico em 
vacas em lactação é um fator de grande impacto eco-
nômico para a indústria leiteira. Estima-se um valor de 
US$ 897 milhões por ano em perdas econô micas oca-
sionadas pelo estresse térmico nos EUA (ST-PIERRE; 
COBANOV; SCHNITKEY, 2003), entretanto, há pou-
cas estratégias disponíveis para o controle deste proble-
ma. O uso de aspersores de água e de ventiladores tem 
sido os procedimentos mais empregados, pois reduzem 
a temperatura corporal e aumentam a produção de lei-
te, contudo, os seus efeitos na fertilidade durante o ve-
rão são limitados (HANSEN, 2004). Desse modo, o de-
senvolvimento de alternativas destinadas a contornar 
os efeitos negativos da temperatura e umidade elevadas 
na reprodução de gado leiteiro é uma temática de gran-
de importância para o incremento da produtividade da 
pecuária leiteira nas regiões de clima quente.  
A redução da fertilidade provocada pelo estresse 
térmico é um problema de ordem multifatorial, pois 
afeta as funções celulares de diversos tecidos. No re-
lativo à função reprodutiva, já foi demonstrado que 
o estresse térmico compromete a secreção hormonal 
(BADINGA et al., 1993; WILSON et al., 1998; ROTH 
et al., 2000), bem como a capacidade do desenvolvi-
mento oocitário (ROCHA et al., 1998; AL-KATANA-
NI; PAULA-LOPES; HANSEN, 2002; JU et al., 2005), 
folicular (BADINGA et al., 1993; WILSON et al., 1998; 
ROTH et al., 2000) e embrionário pré-implantacional 
(PUTNEY; DROST; THATCHER, 1988; EALY; 
DROST; HANSEN, 1993).
O presente trabalho teve o objetivo de caracterizar 
os efeitos da temperatura elevada no embrião bovino, 
abordando especialmente as alterações celulares desen-
cadeadas em resposta à temperatura. Para tanto, foi uti-
lizada a terminologia descrita por Hansen et al. em que 
o aumento da temperatura in vivo é chamado “estresse 
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térmico” e o aumento da temperatura in vitro é chama-
do “choque térmico” (HANSEN et al., 2001).
Efeito do estresse térmico no  
desenvolvimento embrionário 
A susceptibilidade embrionária à temperatura eleva-
da já foi bem caracterizada em experimentos in vivo e 
in vitro. A exposição de novilhas Holandesas supero-
vuladas ao estresse térmico durante os primeiros sete 
dias após o estro aumentou a taxa de recuperação de 
embriões anormais e com retardo no desenvolvimento 
(PUTNEY; DROST; THATCHER, 1988). Quando no-
vilhas Hereford foram expostas ao estresse térmico de 
32,2ºC e 65% de umidade relativa (UR) 12 horas após 
o estro, durante três dias, a taxa de prenhez foi nula no 
grupo estressado, enquanto no grupo controle foi de 
48% (1). Biggers et al. (1987) avaliaram o desempenho 
de grupos de vacas multíparas Hereford e Hereford-
Angus mantidas em câmaras climáticas em tempera-
turas de 21ºC e 35% de UR (grupo controle) e de 37ºC 
durante 12 horas seguidas por 33ºC durante as 12 horas 
restantes do dia (grupo estresse térmico), do dia oito ao 
16 após o estro. Os animais do grupo estresse térmico 
foram subdivididos em condições de UR alta (38%) e 
baixa (27%). O estresse térmico aumentou a frequên-
cia respiratória nos dois grupos tratados, enquanto o 
aumento da temperatura retal foi observado apenas no 
grupo de estresse térmico com alta UR. Embora a taxa 
de gestação não tenha sido diferente entre os grupos, 
no estresse térmico houve redução do peso do concep-
to e do corpo lúteo.
Os efeitos da temperatura elevada também foram ob-
servados em embriões produzidos in vitro. A exposição 
de embriões de duas células ao choque térmico de 41ºC 
por nove (RIVERA et al., 2004) ou 12 horas (RIVERA; 
HANSEN, 2001) reduziu a taxa de blastocisto em re-
lação ao grupo controle (38,5°C). Da mesma forma, 
quando embriões de oito células foram submetidos 
a um choque térmico de 41°C por seis horas, houve 
redução na porcentagem de embriões que chegaram 
ao estágio de blastocisto (SAKATANI et al., 2008). O 
choque térmico de 40°C aplicado após a inseminação 
in vitro e mantido durante todo o cultivo embrionário 
também diminuiu o desenvolvimento dos embriões 
nos dias seis e oito (SAKATANI et al., 2012).
No início do desenvolvimento embrionário, os em-
briões são muito sensíveis aos efeitos do estresse tér-
mico, porém, com o avanço do desenvolvimento eles 
se tornam mais resistentes. O estresse térmico, quando 
aplicado no dia um após a inseminação artificial (IA) 
de vacas Holandesas, causou a redução na viabilida-
de e no desenvolvimento embrionário após lavagem 
do útero e recuperação dos embriões no dia oito. Essa 
redução, entretanto, não foi observada quando os ani-
mais foram submetidos ao estresse térmico do verão 
nos dias três, cinco e sete após a IA. Esses resultados 
indicaram que, com o avanço do desenvolvimento, os 
embriões passam a ser mais resistentes aos efeitos do 
aumento de temperatura (EALY; DROST; HANSEN, 
1993). Em condições de cultivo in vitro, o choque tér-
mico de 41ºC durante 12 horas bloqueou o desenvol-
vimento de embriões de duas células, diminuiu o de-
senvolvimento dos embriões de quatro a oito células e 
não causou efeito nas mórulas (EDWARDS; HANSEN, 
1997). O choque térmico de 41ºC por seis horas nos 
dias zero, dois, quatro e seis após a FIV diminuiu o de-
senvolvimento embrionário apenas nos dias zero e dois 
(SAKATANY; KOBAYASHI; TAKAHASHI, 2004). Da 
mesma maneira, a exposição de embriões a 40ºC por 
24 horas causou uma diminuição no desenvolvimento 
para blastocisto apenas quando o choque térmico foi 
aplicado nos zigotos (oito a 32 horas pós-inseminação), 
contudo não houve a diminuição do desenvolvimento 
das mórulas (116-140 horas pós-inseminação) (SAKA-
TANI et al., 2012).
A habilidade dos embriões em estágios avançados do 
desenvolvimento suportarem o aumento da tempera-
tura pode estar relacionada ao maior número de células 
existentes, quando comparados aos embriões em está-
gios iniciais, pois nos primeiros é possível a redução de 
uma fração de suas células sem que haja maiores danos 
para o embrião. Em uma situação hipotética, pode-se 
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assumir que o choque térmico determine a perda de 
50% das células embrionárias. Caso isso ocorra, em um 
embrião de duas células restará apenas um blastômero 
para suportar a sua sobrevivência, o que é incompatí-
vel com o desenvolvimento embrionário. Entretanto, se 
esse embrião for uma mórula ou um blastocisto, após 
o estresse térmico ainda haverá um número razoável 
de células capazes de permitir a continuidade do seu 
desenvolvimento (EDWARDS; HANSEN, 1997). A 
existência de uma relação positiva entre número de 
blastômeros e a capacidade de sobrevivência embrio-
nária já foi demonstrada e o maior número de células 
está associado ao aumento da sobrevivência após a per-
da de blastômeros resultante da divisão embrionária 
(WILLIAMS; ELSDEN; SEIDEL, 1984). 
A resistência térmica dos embriões em avançado es-
tágio de desenvolvimento pode estar associada à aqui-
sição de mecanismos bioquímicos de termoproteção 
celular, como é o caso das proteínas do choque térmi-
co (HSP). A HSP70 protege as células da temperatura 
elevada pelo redobramento de proteínas danificadas e 
estabilização do RNA ribossomal (DUNCAN; HER-
SHEY, 1989; NOVER; SCHARF, 1991). A adição de an-
ti-HSP70 ao meio de cultivo, do dia três ao dia nove do 
desenvolvimento embrionário, aumentou a apoptose 
e diminuiu significativamente o número de embriões 
que chegaram ao estágio de blastocisto (MATWEE et 
al., 2001). O uso do anticorpo contra a forma induzida 
da HSP70 reduziu a proporção de embriões de duas cé-
lulas que desenvolveram até blastocisto tanto no grupo 
controle a 38,5ºC quanto no grupo choque térmico a 
41ºC. A sensibilidade do embrião de duas células ao 
choque térmico não foi aumentada com o uso do anti-
corpo e, portanto, se conclui que a forma induzida do 
HSP 70 é necessária para o desenvolvimento normal do 
embrião (AL-KATANI; HANSEN, 2002).
Inicialmente, foi postulado que nas fases iniciais de 
desenvolvimento, como o genoma dos embriões é ina-
tivo e sem potencial de transcrição (BARNES; FIRST, 
1991), estes seriam pouco tolerantes a temperatura 
elevada, pois são incapazes de montar uma resposta ao 
choque térmico e de se adaptarem a esta alteração do 
seu microambiente. Entretanto, essa hipótese foi ne-
gada por Edwards e Hansen (1996), ao demonstrarem 
que embriões antes do estágio de duas células foram 
capazes de sintetizar HSP68 (EDWARDS; HANSEN, 
1996) e HSPA1A (SAKATANI et al., 2012) em resposta 
ao choque térmico. Da mesma maneira, a exposição de 
embriões de duas e quatro células ao choque térmico 
aumentou o RNAm para HSP70 e a adição de inibi-
dores de transcrição DRB (5,6-dicloro-1-b-D-ribofu-
ranosilbenzimidazol) e actinomicina D reduziu a ex-
pressão de HSP70 após o choque térmico de 42ºC. Os 
resultados de tais experimentos indicaram que embri-
ões bovinos no estágio de duas células possuem capa-
cidade para transcrição em resposta ao choque térmico 
(CHANDOLIA et al., 1999). 
Alterações celulares causadas pelo 
estresse térmico no desenvolvimento 
embrionário
Alterações Citoplasmáticas 
Embriões no estágio de duas células, submetidos ao 
choque térmico de 41 e 43ºC por seis horas, apresen-
taram migração das organelas para o centro do blas-
tômero e edemaciação de mitocôndrias. Além disso, 
o choque térmico de 43ºC aumentou a quantidade 
de material eletrodenso e da cromatina precipitada. 
A migração das organelas para o centro do blastôme-
ro foi bloqueada nos embriões tratados com rizoxina 
e latrunculina B que, respectivamente, determinaram 
a despolarização dos microtúbulos e dos microfila-
mentos. Entretanto, o choque térmico de 43ºC causou 
o rompimento da estrutura dos microfilamentos e o 
movimento das organelas mesmo quando os embriões 
foram tratados com despolarizador de microfilamentos 
(RIVERA et al., 2004). 
Alterações Nucleares
Uma alteração nuclear observada em embriões sub-
metidos ao choque térmico é a fragmentação de DNA 
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característica da apoptose. A apoptose é o processo de 
morte celular programada em que ocorre a autodiges-
tão controlada da célula.
Paula-Lopes e Hansen (2002b) demonstraram que a 
apoptose induzida pelo choque térmico é um fenôme-
no regulado durante o desenvolvimento embrionário 
pré-implantacional. A exposição de embriões bovinos 
> 16 células, no dia cinco após a fecundação in vitro 
(FIV), a temperaturas de 41ºC ou 42ºC, aumentou a 
porcentagem de blastômeros TUNEL-positivo e ativi-
dade das enzimas caspases do grupo II (caspase -3, -2 
e -7). Essa mesma temperatura, entretanto, não indu-
ziu aumento na proporção de blastômeros TUNEL-
positivo ou a atividade de caspases em embriões de 
duas ou quatro células. Em embriões no estágio de 
oito a 16 células, a indução de apoptose pelo choque 
térmico variou com o tempo de desenvolvimento. 
Quando os embriões de oito a 16 células, foram cole-
tados no dia três após a FIV o choque térmico de 41ºC 
não induziu apoptose, entretanto, quando o choque 
térmico foi aplicado em embriões de oito a 16 célu-
las coletados no dia quatro, houve um aumento na 
porcentagem de blastômeros marcados para apoptose 
(PAULA-LOPES; HANSEN, 2002b). Posteriormente, 
Brad, Hendricks e Hansen (2007) demonstraram que 
embriões de duas células expostos ao choque térmico 
de 41ºC por 15 horas não apresentaram aumento da 
atividade da caspase-9 e nem do grupo II de caspases 
(caspase -2, -3 e -7). No entanto, quando embriões de 
cinco dias foram expostos ao mesmo choque térmi-
co houve aumento na atividade das caspases (BRAD; 
HENDRICKS; HANSEN, 2007). 
Na investigação do mecanismo do bloqueio da apop-
tose em embriões no estágio de duas células, foi cons-
tatado que, após o choque térmico, os embriões expos-
tos a um despolarizador de membrana mitocondrial 
(carbonyl cyanide 3-cholorophenylhydrazone - CCCP) 
apresentaram a ativação da caspase-9 e das caspases do 
grupo II. O uso do CCCP, entretanto, não aumentou a 
fragmentação do DNA quando aplicado a embriões de 
duas células (BRAD; HENDRICKS; HANSEN, 2007), o 
que indicou que além da ausência de despolarização da 
membrana mitocondrial havia um outro mecanismo 
que impedia a fragmentação do DNA de embriões de 
duas células. Carambula, Oliveira e Hansen (2009) de-
monstraram que a ausência de fragmentação de DNA 
induzida pelo choque térmico em embriões de duas 
células estava associada à estrutura condensada da cro-
matina que torna o DNA inacessível a ação das enzimas 
DNases. No estágio de duas células, o DNA do embrião 
é altamente metilado (PARK et al., 2007) e a demetila-
ção só acontece após a ocorrência de algumas divisões 
(DEAN et al., 2001). Contudo, o nível de acetilização 
de histonas, que diminui dramaticamente antes da fer-
tilização, aumenta logo após a sua ocorrência (KIM et 
al., 2003). Baseado em tais evidências, Carambula, Oli-
veira e Hansen (2009) conduziram experimentos em 
que embriões no estágio de duas células foram culti-
vados na presença de inibidores de metilação do DNA 
(5-Aza-2´-deoxicitina) e de deacetilação das histonas 
(Tricostatina-A) onde constataram que nos embriões 
de duas células houve a fragmentação do DNA após 
a despolarização da mitocôndria induzida por CCCP 
(CARAMBULA; OLIVEIRA; HANSEN, 2009). 
Investigando a hipótese de que após o choque tér-
mico a morte celular por apoptose seria um processo 
benéfico para a continuação no desenvolvimento em-
brionário, no dia quatro após a inseminação, Paula-
Lopes e Hansen (2002a) expuseram embriões ≥ 16 
células a temperaturas de 41ºC por nove horas e cons-
tataram o aumento da atividade das caspases do gru-
po II e da proporção de células positivas para apopto-
se. Entretanto, com o uso de um inibidor de caspases 
do grupo II (z-DEVD-fmk) os efeitos foram bloque-
ados e houve acentuada redução no desenvolvimento 
embrionário. Deste modo, concluíram que a apoptose 
podia ser vista como um mecanismo adaptativo e de 
controle de qualidade que poderia remover blastôme-
ros danificados pelo choque térmico e, consequente-
mente, permitir a sobrevivência e o desenvolvimento 
embrionário após o estresse celular (PAULA-LOPES; 
HANSEN, 2002a).
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Alterações no estado redox
Já foi demonstrado que uma das ações do estresse 
térmico embrionário foi o aumento da produção dos 
radicais livres pelo embrião. Em bovinos, o choque tér-
mico de 41ºC por seis horas nos dias zero, dois, quatro 
e seis após a FIV aumentou a quantidade de espécies 
reativas de oxigênio (EROs) e diminuiu o desenvolvi-
mento embrionário nos dias zero e dois (SAKATANI; 
KOBAYASHI; TAKAHASHI, 2004). 
A tensão de oxigênio durante o cultivo é considera-
da como um grande determinante dos efeitos do cho-
que térmico no desenvolvimento embrionário. Rivera 
et al. (2004) demonstraram que os efeitos deletérios 
do choque térmico moderado ocorreram em embri-
ões bovinos de duas células cultivados em alta e baixa 
tensão de oxigênio (RIVERA et al., 2004). Posterior-
mente, De Castro e Paula e Hansen (2008) discorda-
ram de tais resultados e demonstraram que os efeitos 
negativos do choque térmico em embriões de duas cé-
lulas e embriões de dia cinco ocorriam em embriões 
cultivados em ar, porém, não nos cultivados a 5% de 
oxigênio (DE CASTRO E PAULA; HANSEN, 2008). 
Sakatani et al. (2012) encontraram resultados con-
trários e demonstraram que os embriões mantidos a 
41°C por 12 e 24 horas apresentaram uma acentuada 
diminuição do desenvolvimento quando eram sub-
metidos a uma baixa tensão de oxigênio (SAKATANI 
et al., 2012). Novos estudos são necessários para o es-
clarecimento dos fatores responsáveis pela discordân-
cia dos resultados encontrados. 
Uma estratégia usada para reverter os efeitos negati-
vos do estresse oxidativo causado pelo estresse térmi-
co é o uso de antioxidantes. No entanto, os resultados 
dos ensaios in vivo e in vitro ainda são controversos 
(ARÉCHIGA et al., 1998a,b; TROUT; MCDOWELL; 
HANSEN, 1998; PAULA-LOPES et al., 2003). Em em-
briões bovinos de duas células, a adição de antioxidan-
tes como glutationa (50 nM), taurina (50 mM) ou éster 
glutationa (10 µM, 100 µM, 1 mM e 10 mM) (WEST, 
2003) e de 100 µM de vitamina E (PAULA-LOPES et 
al., 2003) não reduziu os efeitos do choque térmico no 
desenvolvimento embrionário in vitro. Sakatani et al. 
(2008) demonstraram que o choque térmico de 41ºC 
por seis horas em embriões oito células aumentou as 
EROs, porém, não houve alteração na concentração 
de glutationa. Contudo, a suplementação do meio de 
cultivo in vitro com antioxidante biológico mercapto-
etanol diminuiu significativamente os níveis de EROs 
em embriões do grupo choque térmico e aumentou as 
concentrações de glutationa (SAKATANI et al., 2008). 
Em outro experimento, o uso de baixas doses de anto-
cianinas, detentoras de ação antioxidante, aumentou a 
taxa de formação de blastocisto, aumentou o conteú-
do de glutationa e diminuiu as EROs em embriões de 
dois dias expostos ao choque térmico de 41ºC durante 
seis horas e que a adição de concentrações mais eleva-
das de antocianinas ao meio de cultura do grupo em 
choque térmico não aumentou a taxa de desenvolvi-
mento embrionário (SAKATANI et al., 2007). 
O antioxidante lipossolúvel astaxantina, um caro-
tenoide proveniente de produtos de pesca, restaurou 
os efeitos deletérios do choque térmico de 40,5ºC no 
desenvolvimento de embriões bovinos e o nível de 
expressão de RNAm de uma proteína adaptadora de 
estresse oxidativo- Src homology 2 domain-containing 
transforming protein C1 (SHC1) e superóxido dismu-
tase 2 (SOD2- espécie reativa de oxigênio mitocon-
drial) foi mais baixo no grupo submetido ao choque 
térmico e tratado com astaxantina. Tais resultados 
indicaram que a adição de astaxantina melhorou o 
desenvolvimento embrionário pela alteração na ex-
pressão de genes relacionados às espécies reativas de 
oxigênio e apoptose (NAMEKAWA et al., 2010). 
Conclusão
Nas regiões de clima tropical e subtropical o estresse 
térmico em vacas em lactação é um fator de grande im-
pacto econômico para a pecuária leiteira. As estratégias 
atualmente disponíveis para solucionar esse problema 
ainda são muito limitadas. A diminuição da capacidade 
de desenvolvimento embrionário pré-implantacional é 
um dos principais fatores responsáveis pelo complexo 
263
Braz. J. Vet. Res. Anim. Sci., São Paulo, v. 50, n. 4, p. 257-264, 2013
tância para o desenvolvimento de medidas corretivas 
destinadas a minimizar os efeitos adversos da tempera-
tura elevada na função reprodutiva dos bovinos.
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mecanismo pelo qual o estresse térmico reduz a ferti-
lidade das vacas lactantes. A redução na competência 
de desenvolvimento embrionário decorre das inúme-
ras alterações celulares induzidas pelo estresse térmico, 
destacando-se os danos ao citoesqueleto, a indução da 
apoptose e o estresse oxidativo embrionário. O conhe-
cimento dos danos celulares e dos mecanismos desen-
cadeados pelo estresse térmico são de grande impor-
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